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B Enfeksiyon gelisme mekanizmalarinin hatirlatiimasi
Patojen bakterilerin 6zelliklerine genel bakis
Patogenez ile ilgili terimlerin tanimi
Koch postiilasinin tanimlanmasi
Patojenite ve virtlans kavramlarinin agiklanmasi
Bakterilerin virtilans mekanizmalarinin agiklanmasi

Ogrenim Amag ve Hedefleri
B Patojen bakterilerin organizmada hastalik olusturma mekanizmalarinin kavranmasi
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Enfeksiyon gelisme mekanizmalari?

Enfeksiyon etkenleri; yapilari, biyolojik ve biyokimyasal 6zellikleri ile cok degiskendirler. Birbirlerinden
farkh enfeksiyon gelistirme mekanizmalari vardir.

Bagisiklik sistemi — Enfeksiyon etkenlerine karsi — Korunma mekanizmalari — Cok
cesitli...

Enfeksiyon etkenleri — Virlilans faktérleri — Korunma mekanizmalarini agsmak igin...

Bakteri i¢in insan viicudu; Giremesi icin gereken sicakligi, nemi ve gidayi iceren uygun bir ekolojik
cevredir.

Amaglari? Yasamak... Yeterli sayiya ulastiklarinda.... Koloni olusturmalarini destekleyecek
fonksiyonlarini devreye sokarlar. Uremenin yan diriinleri ortaya cikar (Gaz, asit vb.). Konakta hasara
yol agarlar.

SONUG: Virllans faktorleri....

Patojen bakteriler

Bazilari;

Uygun gevreye girmesini (invazyon),

Bu ¢evrede kalmasini (aderans ya da kolonizasyon),

Gida kaynaklarina ulasmasini (degradatif enzimleri ile) ve

Konagin bagisik ya da bagisik olmayan korunma cevaplarindan kagmasini saglayan (kapsil gibi)
genetik 6zelliklere sahiptir.

Patojen bakterilerin;

Bulasicilik

Konak hiicreye tutunma

e Konak hiicre ve dokularini invaze etme

e Toksin salgilama

e Konagin bagisiklik sisteminden korunabilme

gibi 6zelliklerinin olmasi gerekir.

Bakteriyel enfeksiyonlarin patogenezi; hastaligin belirti ve bulgularinin gelisimine yol agan
mekanizmalari igerir. Hastalik gelisimi; bakterinin yol a¢tig1 hasar ve enfeksiyona karsi gelisen dogal
ve bagisik yanitin bir sonucu olarak izlenir.

Patogenez ile iliskili terimler
Aderans (Adezyon, Tutunma): Bakterinin konak hiicre yiizeyine yapismasi
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invazyon: Bakteri, parazit, mantar veya viriislerin konak hiicrelere veya dokulara girisi ve viicutta
yayilmasi

Enfeksiyon: Bir etkenin viicutta gogalmasi. Normal flora bakterilerinin cogalmasi enfeksiyon olarak
kabul edilmez. Kisi asemptomatik bile olsa patojen bir bakterinin gogalmasi enfeksiyondur.
Patogenez ile iliskili terimler

Taslyici: Asemptomatik enfeksiyonu olan ve etkeni baska bir insana bulastiran kisi (ya da hayvan)
Nonpatojen: Patojen olmayan, normal floraya ait olabilen, hastalik yapmayan mikroorganizma
Oportunistik (firsatgi) patojen: Konagin direnci (bagisiklik sistemi) bozuk oldugunda hastaliga sebep
olan etken

Patojen: Hastaliga sebep olabilen mikroorganizma

Patojenite: Enfeksiydz bir ajanin hastalik olusturabilme yetenegi

Toksijenite: Mikroorganizmanin hastaligin gelismesine katkisi olan toksin salgilama yetenegi
Viriilans: Bir mikroorganizmanin hastalik olusturma yeteneginin derecesi. invazyon kabiliyeti ve
toksijeniteyi de icerir. Yliksek virlilansa sahip ajanlar az sayida olduklarinda bile hastalk
olusturabilirler.

o Hastalik etkeni bakterinin tanimlanmasi
Flora bakterileri hastalik olusturmaksizin, organizma ile “dengeli” bir sekilde yasarlar.

Deride;
Staphylococcus epidermidis
Propionibacterium acnes

Barsaklarda;
Bacteroides fragilis
Enterobacteriaceae spp.

gibi...
Normal flora; gidalarin sindirilmesi, vitaminlerin (6rn. K vit) tretilmesi, patojen mikroorganizmalarin
kolonizasyonlarinin 6nlenmesi, konak bagisik yanitinin uyarilmasi gibi 6nemli gérevleri vardir. Normal
flora icinde zaman zaman 6nemli hastalik etkenleri olan bakteriler (patojenler) de gegici ya da uzun
sureli var olabilirler. Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus gibi... Bazen bu patojen
olduklari agikga bilinen bakteriler sadece bulunmakla kalmaz; latent ya da subklinik enfeksiyonlara
yol agabilir ya da konagin “tasiyici” olmasina neden olurlar. Salmonella Typhi gibi.

Odev: Latent enfeksiyon nedir?
Odev: Subklinik enfeksiyon nedir?

Normal flora ve gevre bakterileri;

Bagisiklik sistemi zayiflamis hastalarda (imminsupresyon, cerrahi, kateterizasyon vs.);
Firsatgi enfeksiyonlar

Hastanede oldugunda;
Nazokomiyal enfeksiyonlara yol acabilirler.

Odev: Firsatcl enfeksiyon nedir?
Odev: Nozokomiyal enfeksiyon nedir?

Koch Postiilasi
Bir bakteriye hastalik etkenidir diyebilmek icin ispatlamak gerekir!
1884’de Robert Koch tarafindan ortaya konulan “Koch Postiilasi” hastalik etkeni bakterileri
tanimlamak icin kullanilan kurallardir
1. Mikroorganizma o hastaliga sahip bitiin olgularda bulunmali
+»+ Hastalik tablosunu olusturdugu diistiniilen mikroorganizma hasta kimseden izole ve
identifiye edilmeli,
** Vicuttaki dagihmi lezyonlarin yerleriyle uyumlu olmali
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2. Mikroorganizma in vitro kosullarda saf kiltir halinde Uretilebilmeli

3. Saf kiiltur olarak elde edilen mikroorganizma duyarl deney hayvanlarinda da ayni hastaligi
olusturmali

4. Hastalik olugturulan denekten ayni mikroorganizma izole ve identifiye edilebilmeli

Koch Postiilasi
e izolasyon
Saglikh kisilerden degil, hastalardan
e Ureme
Saf kiltlr
e Hastalik olusturma
Duyarh hayvanlarda
e Tekrar izolasyon
Duyarh hayvanlardan

SORU: MANTIKLI MI?

Bu kurallar 19. ylzyil sonlarina kadar mikrobiyolojinin temel taslarini olusturmaya devam etmistir,
ancak; bu kriterlere uymayan pek cok mikroorganizmanin hastaliga yol acabildigi ortaya konulmustur.
Orn; Treponema pallidum (sifiliz) ve Mycobacterium lepra (lepra) in vitro lretilemez. Neisseria
gonorrhoeae (gonore) hayvanlarda enfeksiyon olusturmaz.

EKSIKLERI NELER ?

Bir mikroorganizma muhtemel hastalik kaynagi olarak arastirilirken, konak bagisik yaniti da dikkate
alinmalidir. Bu nedenle hastaliktan iyilesme siirecinde ortaya ¢ikan spesifik antikor yanitinin
arastirilmasi da Koch kurallarina ilave edilmistir.

Molekiiler Koch Postiilasi
Mikroorganizma genetik biliminin ilerlemesi sayesinde Koch postiilasina molekiiler diizeyde kurallar
getirilmistir.
Bu kurallar patojen mikroorganizmalarda spesifik viriilans genlerinin arastiriimasi ile ilgilidir.
Molekiler Koch Postiilasi:
v' Varsayilan patojene ait niikleik asit sekansi hastaliga sahip olgularin cogunda ve tercihen
patolojinin bulundugu anatomik bolgede bulunmahdir
v" Varsayilan patojene ait niikleik asit sekansi saglikli kontrollerde bulunmamahdir
v' Hastaligin tedavisi ile birlikte patojenle iliskili niikleik asit sekansinin kopya sayisi azalmali;
hastaligin niiksii ya da tekrari ile yeniden artmalidir
v/ Patojen mikroorganizmada aranan ézellik, bu tiriin non-patojen (patojen olmayan)
suslarinda bulunmamalidir
v/ Patojen mikroorganizmada bulunan viriilans geni (ya da genleri) inaktive edildiginde susun
patojenliginde belirgin azalma olmahdir
v Ayni enfeksiyonu tasiyan hastalardan izole edilen suslarda ayni viriilans genlerinin eksprese
oldugu belirlenmelidir

Patojenite
e  Kisinin bagisikhik durumu
e Virllans faktorleri
e  Mikroorganizma sayisi
Giris kapisi
Bakterilerin organizmaya girdikleri yer, hastalik olusturmalarinda 6nemli!
Hava yolu ile solunum sisteminden giris;
Gida ya da su ile sindirim sisteminden giris;
Cinsel temas ile giris vs.
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Genellikle tipik hastalik tablosu belirli yerden girdiklerinde ortaya ¢ikar. Giris kapisina bagl olarak ayni
mikroorganizma farkl klinik tablolar da yapabilir. Akciger sarbonu, deri sarbonu gibi.

Giris kapisi kadar giren bakterinin cins ve tir( ile giren miktar (inokilim miktari) da hastalik
baslatmada 6nemlidir. Sigellozis olusturmak icin 200’den az Shigella yeterlidir. GIS’de enfeksiyona yol
acabilmek icin 108Vibrio cholerae ya da Campylobacter gerekir.

Konak faktori ?

Saglikli kiside gastroenterit olusturabilmek icin 1 milyon (ya da daha fazla) Salmonella gerekli. Gastrik
pH’sI antiasitlerle ya da baska yolla notralize olmus kisilerde birkac yiiz Salmonella yeterli!

Bazi bakterilerin organizmaya giris yollari

Sindirim yolu ile Solunum yolu ile Direkt penetrasyon ile

Salmonella ve Shigella Mycobacterium Travma ile: Clostridium tetani,

tirleri Erysipelothrix rhusiopathiae

Yersinia enterocolitica Nocardia Artropod isirmasi ile: Borrelia tiirleri,
Yersinia pestis

Enterotoksijenik Legionella Cinsel yol ile: Neisseria gonorrhoeae,

Escherichia coli Treponema pallidum, Chlamydia
trachomatis

Vibrio ve Bordetella tiirleri Transplasental yol ile: Treponema

Campylobacter tirleri pallidum

Clostridium botulinum Mycoplasma

pneumoniae
Bacillus cereus Chlamydia psittaci
Listeria ve Brucella Chlamydia
turleri pneumoniae

Viriilans faktorlerinin diizenlenmesi

Virilans faktorleri kompleks yapidadir & belirli kosullar altinda eksprese olurlar. Bu yapinin bilesenleri
birlikte “patojenite adacigl” adi verilen bolgede kodlanirlar. Bu biiylik genetik bolge kromozom ya da
plazmid {izerinde bulunabilir. Bu bolgedeki genler pek ¢ok virlilans faktoriinii kodlar. Bu genler isi ya
da pH degisimi gibi tek bir uyaran ile aktive olabilir. Patojenite adacigi ¢ogunlukla bir transpozon ile
birlikte bulunur; boylelikle kromozom ya da plazmid lzerinde yer degistirebilir ya da kromozomdan
plazmide atlayabilir. Plazmid de baska bakterilere geger.

SONUC:

Virtlans faktorleri bir tirin Gyeleri arasinda aktarilabildigi gibi tiirler arasinda da aktarilabilir! Zaman
zaman salginlara neden olan g¢ok virtilan bakteri klonlari ortaya ¢ikabilir!

Bakteriyel viriilans faktorlerinin regiilasyonunda rol oynayan dis ortam kosullari
Sicaklik degisimleri

pH degisimleri

Demir iyonlari orani

Kalsiyum iyonlari orani

Ozmolarite
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Besin varlig

Bakteri viriilans mekanizmalari
Aderans
invazyon
Uremenin yan driinleri
Gaz, asit vb.
Fagositoz ve immiin cevaptan kagis
Antifagositik faktorler
Hucre ici reme
Enzimler
Doku yikici enzimler
IgA1l proteazlar
Toksinler
Ekzotoksinler
Endotoksinler (LPS)
Peptidoglikan
Antijenik farkhliklar
Antimikrobiyal direnci

ADERANS
Patogenezdeki ilk adimdir; bunu mikrokolonilerin olusumu izler. Mikroorganizmalari sivilarin, siliyali
epitel hareketlerinin vs. uzaklastirici etkisinden korur.
e Barsaklardaki peristaltizm ve diskilama
e  Ust solunum yollarindaki siliyer hareketler, hapsirma, éksiirme
e Uriner sistemde idrarin yikayici etkisi
Hem bakteri hem konak hiicre negatif elektrik yukli;
Aralarindaki itici gliciin asilmasi igin 6zel etkilesimler gerekli!
Adezyon; bakteri hiicresinin hiicre disi yapilari (adezinleri) ile konak hicresinin reseptorleri arasindaki
etkilesim sonucu gergeklesir.
Adezyon molekiilleri
Bakterilerin konak hiicre ile etkilesime girmek icin kullandiklari 6zel ylizey molekiilleri vardir:
1. Piliyada fimbria’lar
2. Afimbrial adezinler

Pili ya da fimbria’lar

Hiicre yiizeyinden uzanan tiy benzeri yapilardir.

Tekrarlayan yapisal alt tnitelerden ve uglarinda konak hicredeki spesifik reseptoérleri taniyan bir
proteinden olusurlar.

Afimbrial adezinler
Bakteri hiicre duvar yapisinin iginde bulunan protein ya da glikoproteinlerdir.
Dogrudan konak hiicre reseptorlerinin icine gecerek kolonizasyonu baslatirlar.

Fimbrial adezinlere 6rnekler

1. Enteropatojen Escherichia coli suslarindaki tip-1 fimbria barsak epitel hiicrelerindeki D-mannoz
iceren hiicre reseptorlerine 6zgiil olarak baglanir.

2. Uropatojen Escherichia coli suslarindaki P fimbria idrar yolu epitel hiicrelerinde bulunabilen
galaktoz iceren glikoproteinler/lipidlere 6zgiil olarak baglanir.

3. A grubu streptokoklar (Streptococcus pyogenes), ylizeyinde bulunan lipoteikoik asit ve F-protein
(fibronectin binding protein) adini alan fimbrialari ile buccal epitel hiicrelerine tutunur.
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Bu Ozel bakteriyel ligandlara karsi olusan antikorlar aderansi 6nleyerek enfeksiyonun baslamasina
engel olmaya galigirlar.

Afimbrial adezinlere 6rnekler
Yersinia spp.
Bordetella pertussis
Mycoplasma pneumoniae
fimbria olmayan adezin proteinleri eksprese ederler.
Konak hiicre ylizeyine tutunmalari bu proteinler sayesinde gerceklesir.

Konak hiicre ve dokularina invazyon

Bakterinin konak hiicre ve dokularina girisini ifade eder. Mikroorganizmalar aktif rol oynar. Farkli
yollardan gerceklesebilir. Bazi bakteriler (Salmonella, Listeria tirleri) hiicre araliklarindan ve
makrofajlar araciligiyla dokulara invaze olur. Bazilari konak hiicresinin olusturdugu pseudopodlarla
yutulup, konak hticre icinde vakuole hapsolur, ancak vakuol icinde Ureyebilirler (Legionella); bazilari
da vakuolden kurtulup, sitoplazma iginde ¢ogalir (Yersinia). Bazilari da bu asamada savunmanin bir
parcasi olan lizozimlerce yok edilir.

Konakta canh kalmayi saglayan faktérler

Normal sartlar altinda konaktaki yabanci hiicre disi organizmalar opsonizasyonu takiben (antikor
ve/veya kompleman ile) fagositoz ile 6lduriiliir. Fagositozdan kagma, hiicre disi patojenler igin en
belirgin hayatta kalma yoludur.

Antifagositik faktorler

Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis ve diger bircok bakteri; Polisakkarit kapsiil
Streptococcus pyogenes; M proteini

Neisseria gonorrhoeae; Pililer

Staphylococcus aureus; Yiizey protein A yapisi

Kapsillii mikroorganizmalara ornekler
Staphylococcus aureus
Streptococcus pneumoniae
Streptococcus pyogenes
Streptococcus agalactiae

Bacillus anthracis

Bacillus subtilis

Neisseria gonorrhoeae

Neisseria meningitidis
Haemophilus influenzea
Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae

Salmonella spp.

Yersinia pestis

Campylobacter fetus

Pseudomonas aeruginosa
Bacteroides fragilis

Cryptococcus neoformans (mantar)

M proteininin fagositozu inhibisyonu

Streptococcus pyogenes’in M proteini plazmadaki fibrinojen ile baglanarak, komplemanin
peptidoglikan tabakaya baglanmasini 6nler; dolayisiyla opsonizasyon énlendiginden mikroorganizma
fagositozdan korunur.
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Fagositik oldiirmeyi 6nleme mekanizmalari

METOD

ORNEK

FAGOLIZOZOM FUZYONUNUN
INHIBISYONU

Legionella spp., Mycobacterium tuberculosis,
Chlamydia spp.

LiZOZOMAL ENZIMLERE DIRENC

Salmonella typhimurium, Coxiella spp., Ehrlichia
spp., Mycobacterium leprae, Leishmania spp.

SITOPLAZMIK GOGALMAYA ADAPTASYON

Listeria, Francisella ve Rickettsia spp.

Hiicre ici patojenlere 6rnekler
Mycobacterium spp.
Brucella spp.

Francisella spp.
Rickettsia spp.
Chlamydia spp.

Listeria monocytogenes
Salmonella typhi
Shigella dysenteriae
Yersinia pestis
Legionella pneumophila

Viriilans mekanizmalari devam;
insan viicuduna girdi;

Doku ve hiicrelere tutundu;
Doku ve hiicrelere invaze oldu;
Bagisiklik sisteminden kagti;
Hastalik olusturacak; nasil?
Doku hasari vermesi gerekli...

ENZiMLER

Hicre disi bag doku matriksi Gzerine etki ederler

Doku yikici enzimler
Koagiilaz
Hyaliironidaz
Streptokinaz (fibrinolizin)
Lesitinaz
Kollajenaz
Hemolizin
Lokosidin
IgA1l proteazlar

Doku yikici enzimler
Staphylococcus aureus

Koagiilaz: Bakteri cevresinde fibrin birikimi ile bakteriyi fagositozdan korur.

Stafilokok, streptokok, anaeroplar

Hyaliironidaz: Bag doku yapisindaki hyallronik asidi bozar, enfeksiyon dokulara yayilr.

Hemolitik streptokoklar

Streptokinaz (fibrinolizin): Koagile plazmayi eritir, dokulara yayilim saglanir. Myokard

enfarktisi tedavisinde kullanilir.




Clostridium perfringens
Kollajenaz

IgAl proteazlar
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IgA1; mukozal ylzeylerden salgilanan bir antikordur. IgA1 proteazlar bu antikoru parcalar. Neisseria
gonorrhoeae, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae gibi
mukozal ylizeylere invaze olan bakteriler igin 6nemli bir viriilans faktériadir.

TOKSINLER

Ekzotoksinler

Endotoksinler

Canli hiicrelerden salinir
(Gram pozitif ve negatif)

Gram negatif bakteri hiicre duvar pargasidir, bakteri
olunce ya da urerken aciga ¢ikar

Polipeptid yapidadir

Lipopolisakkarit yapidadir

Istya dayaniksizdir (60°C Gizerinde hizla harap olur)

Istya kismen dayanikhdir (60°C tizerinde saatlerce
toksik etkisini kaybetmez)

Antijenik 6zelligi kuvvetlidir

Zayif immunojendirler

Formalin, asit, st ile antijenik ancak toksik olmayan
forma doner (Toksoid form; asilamada kullantlir)

Toksoid formu yoktur

Yiiksek oranda toksiktir

Orta derecede toksiktir

Genellikle hiicrelerdeki spesifik reseptorlerine
baglanir

Hicrelerde spesifik reseptorleri bulunmaz

Genellikle konakta ates yapmaz

Atese yol acar

Siklikla ekstrakromozomal genlerle yonetilir

Kromozomaldir

Ekzotoksinler (A-B tipi)

Birbirine disulfid baglariyla bagli A ve B alt tinitelerinden olusurlar. A altlnitesi toksik aktiviteden,
B altiinitesi konak hiicreye baglanmadan sorumludur.

e Corynebacterium diphteriae

Difteri toksini; elongasyon faktor-2 inhibisyonu yoluyla hiicre igi protein sentezini inhibe

eder; hicrenin fizyolojik fonksiyonlarini bozar.
e Clostridium tetani

Tetanospazmin; motor néron sinapslarinda inhibitér mediatorlerin salinimini bloke eder;

kas spazmlarina neden olur.
o  Clostridium botulinum

Bilinen en glicli toksini salgilar; noromuskuler baglantilarda asetilkolin salinimini bloke eder;

yumusak paraliziler yapar.
e Staphylococcus aureus

TSST-1; lenfositleri stimile eder, sitokin salinimina neden olur; toksik sok sendromu yapar.

o  Clostridium perfringens

Nekrotizan ve hemolitik toksinleri; gazl gangren tablosuna yol agar.

o A grubu beta hemolitik streptokoklar

Pirojenik ekzotoksin A; kizil hastaligina yol acar.

e Bordetella pertussis

Toksini ADP ribozilaz aktivitesi gosterir. Hiicre icindeki G proteinini inaktive eder. Bu proteinin
normal fonksiyonu “adenilat siklaz inaktivasyonudur”. Bu fonksiyon durunca; ATP’nin cAMP’ye
doénisimi durdurulamaz; hiicre i¢i cAMP diizeyleri artar.

ENTEROTOKSINLER

Enterotoksin; diyarelere neden olan ekzotoksinlerdir .
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e Vibrio chlorae toksini; hiicrede adenilat siklaz aktivitesini uyararak, barsak limenine sivi ve
elektrolit salgilanmasina neden olur.
e Staphylococcus aureus; sindirim sisteminden emilen enterotoksini, noral reseptorleri
uyararak kusma ve diyareye yol acar.

e Shigella ; Shiga toksin

o Enterohemorajik E.coli ; Shiga-like toksin
Diyarenin sebebi aktif iyon/su sekresyonu degil; protein sentezi inhibisyonu sonucu 6len epitel
hicrelerine bagli yeterli su geri emilimi yapilamamasidir.

Bakteriyel toksinler

Mikroorganizma Hastalik Toksin
Bacillus anthracis Sarbon Odem toksin
Letal toksin
Bordetella pertussis Bogmaca Pertussis toksini
Adenilat siklaz
Dermonekrotik toksin
Clostridium botulinum Botulizm Botulinum toksin

Clostridium difficile

Pseudomembrandz kolit

Enterotoksin

Clostridium perfringens

Gazli gangren

Alfa toksin

Besin zehirlenmesi

Enterotoksin

Escherichia coli

Clostridium tetani Tetanoz Tetanospazmin
Corynebacterium diphteriae Difteri Difteri toksini
Diyare Heat-labil toksin

Heat-stabil toksin

Hemorajik kolit

Verotoksin

Pseudomonas aeruginosa

Bagisikhk sistemi baskilanmis
bireylerde enfeksiyon

Ekzotoksin A

Staphylococcus aureus

Firsatci enfeksiyonlar

Alfa-Delta I6kosidinler

Toksik sok sendromu

Toksik sok sendromu toksini-1

Besin zehirlenmesi

Enterotoksin

Haslanmis deri sendromu

Eksfoliatin

Streptococcus pyogenes

Kizil

Pirojenik toksinler;

Orn: Eritrojenik toksin

Shigella dysenteriae

Basilli dizanteri

Shiga toksin

Vibrio chlorae

Kolera

Kolera toksini

ENDOTOKSINLER

Gram negatif bakterilerin LPS (lipopolisakkarit) yapisi;
Lipit A —» endotoksik etkili bolim

Makrofajlar, monositler & RES hiicrelerini uyarir; sitokin salgilatirlar.
Sitokinler; kompleman ve koagtilasyon mekanizmalarini aktive eder

inflamatuvar yanit !

Endotoksin iligkili toksisite
Ates

Lokopeniyi takip eden lI6kositoz

Kompleman aktivasyonu
Trombositopeni

Dissemine intravaskiler koagilasyon (DIC)

—»  sistemik
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Azalmis periferik dolasim ve bliylk organ perfiizyonu
Sok
Oliim

ANTIJENIK DEGIiSiM

Borrelia recurrentis

Neisseria gonorrhoeae

Yiizey antijenik yapilarini devamli degistirerek konak bagisiklik sisteminden kagarlar.

SIDEROFORLAR

Bakterilerin konak dokuda ¢ogalmasini destekleyerek etki gosteren virlilans faktorleridir. Demir
iyonlarina ylksek afinite gosteren transport proteinleridir. Konak dokularda bagl durumda olan
demirin bakteri hiicresince alinmasini saglarlar. Enterobacteriaceae ailesi Gyelerince Uretilen
enterobaktin,

Mycobacterium spp. tarafindan Uretilen mikobaktin sideroforlara 6rnektir.

BIYOFiLM

Bakterilerin dokular, implantlar, kateterler gibi kati ylizeylere ve birbirlerine tutunarak,
ekzopolisakkarit bir matriks (slime faktor) icinde olusturduklari yapidir. Biyofilmler kalici ve zor tedavi
edilen enfeksiyonlara yol actiklari icin &nemlidirler. icinde bulunduklari matriks yapisi bariyer gérevi
yaparak antimikrobiyal gegisine izin vermez. Bakteriler biyofilm olusturmak icin sinyal molekiilleri
araciligi ile galisirlar. Bu molekiiller agil homoserin laktonlar (AHL) dir. AHL ler cogunlugu algilamayi
(quorum sensing) saglar. AHL’lerce uyarilan bakteri hiicrelerinde viriilans genleri eksprese olur ve
virtlans faktorleri sentez edilir. Son yillarda cesitli quorum sensing inhibitorleri tedavide
kullanilabilirlik yoniinden arastiriimaktadir.

Konagin immiinolojik temizlemesine karsi mikrobiyal savunma
Kapsdl

Antijenik taklit

Antijenik maskeleme

Antijenik sift

Antiimmunglobilin protezlarin Gretimi
Fagositlerin parcalanmasi
Kemotaksisin inhibisyonu

Fagositozun inhibisyonu

Fagolizozom flizyonunun inhibisyonu
Lizozomal enzimlere direng

Hicre ici cogalma

Persistan enfeksiyon

Bazi viral enfeksiyonlarda; virus, klinik iyilesmeden sonra da viicutta biitlin olarak veya sadece genom
olarak bulunmaya devam eder. Persistan virlis enfeksiyonlari esas olarak Uge ayrilr:

1. Kronik enfeksiyon

Virusla enfekte kisi, az miktarda viris Gretmeye devam eder. Burada virusun konak hiicre DNA’sina
entegrasyonu sart degildir. Belli miktarda Greme devam eder.

2. Latent enfeksiyon

Baslangigtaki ilk virus enfeksiyonundan sonra virusun Gremesi durur. Zaman zaman rekurrens
gorilir. Konak hiicre DNA’sina entegrasyon ¢ogu latent enfeksiyonda goriilmez. ilk enfeksiyon
genellikle semptom verir.

3. Yavas virus enfeksiyonu

Enfeksiyonun baslangici ile hastaligin baslamasi arasinda ¢ok uzun siire vardir. Virus normal hizda
Uremeye devam eder, sadece hastaligin inklibasyon siiresi uzundur.
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Subklinik enfeksiyon

A subclinical infection is the asymptomatic (without apparent sign) carrying of an (infection) by an
individual of an agent (microbe, intestinal parasite, or virus) that usually is a pathogen causing illness,
at least in some individuals.

Firsatgi enfeksiyon

An opportunistic infection is an infection caused by pathogens, particularly opportunistic
pathogens—those that take advantage of certain situations—such as bacterial, viral, fungal or
protozoan infections that usually do not cause disease in a healthy host, one with a healthy immune
system.

Nozokomiyal enfeksiyon

A hospital-acquired infection, also known as a HAI or in medical literature as a nosocomial infection,
is an infection whose development is favored by a hospital environment, such as one acquired by a
patient during a hospital visit or one developing among hospital staff.

Hastane kaynakli pnémoni
Hastanin hastaneye yatirilmasindan en erken 48 saat sonra ortaya ¢ikan ve yatirildigi sirada kulucka
doéneminde olmadigi da bilinen olgular ile;

Hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 igerisinde ortaya ¢ikan olgular
%k %k ok k ok

Kaynaklar
e Medical Microbiology; Murray, Rosenthal, Pfaller; 7th Ed; Elsevier Saunders; 2013
e Jawetz, Melnick & Adelberg’s Medical Microbiology; Brooks G, Carroll KC, Butel J, Morse S (Eds); 26th
Ed; McGraw Hill Lange; 2013
e  Sherris Medical Microbiology; 6th Ed; Ryan KJ, Ray CG; McGraw Hill Education; 2014
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